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Summary
Background: Pituitary apoplexy syndrome is rarely recognized, whereas it can be the first sign of a 
nonfunctioning adenoma. It is caused by degenerative changes of vascular origin, necrotic and/or 
hemorrhagic, which can involve a normal gland or a pituitary tumor. It can be found in 0.6% to 
9% of all pituitary tumors. Regression of the tumor mass can occasionally occur in patients after 
pituitary apoplexy.
Case Report: The authors present a case of pituitary macroadenoma regression as the result of hemorrhage into 
the tumor in a patient with clinical signs of pituitary apoplexy. Three MR examinations (at intervals 
of three and nine months) revealed the evolution of a hemorrhage within the tumor as well as an 
evident decrease in adenoma size. Because of the complete regression of clinical symptoms and 
hormonal inactivity of the tumor, the previously planned surgery was not performed.
Results: It is important to remember the possibility of pituitary apoplexy, also in nonfunctioning adenomas.
Conservative treatment should be considered when the clinical symptoms of pituitary apoplexy 
resolve in a patient with a nonfunctioning adenoma.
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W stęp
Najczęstszymi zmianami nowotworowymi okolicy siodła 
tureckiego są gruczolaki przysadki, stanowiące ok. 10% 
wszystkich nowotworów wewnątrzczaszkowych. Guzy 
osiągające wymiary powyżej 10 mm określane są jako 
makrogruczolaki. W przeciwieństwie do mikrogruczola- 
ków najczęściej nie wykazują one nadmiernej aktywności 
wydzielniczej, a ewentualne objawy kliniczne wynikają 
z ucisku na przylegające struktury (np. skrzyżowanie ner­
wów wzrokowych) lub z ucisku na pozostałą prawidłową 
część przysadki, powodując objawy jej niedoczynności. 
W rzadkich przypadkach zdarza się, że obecność gruczola- 
ka przysadki ujawnia się pod postacią zespołu objawów kli­
nicznych wynikających z krwawienia do guza lub zawału 
w jego obrębie (udar). Regresja guza jako następstwo udaru 
opisywana jest w literaturze sporadycznie [1, 2, 3].
Autorzy przedstawiają przypadek chorego z makrogruczo- 
lakiem przysadki wykrytym w badaniu MR wykonanym 
z powodu objawów sugerujących udar przysadki. Badania 
kontrolne po upływie trzech i dziewięciu miesięcy wykazały 
regresję guza.
Opis przypadku___________________________________________
Pacjent lat 51 został skierowany do badania MR z powodu 
zaburzeń widzenia pod postacią dwojenia przy patrzeniu do
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Figure 1. T1-w eighted im ages coronal (a) and sagittal (b) as well as T2-w eighted coronal (c) and sagittal (d) im ages show  intra- and suprasellar
tum or com pressing the optic chiasm  and penetrating into the cavernous sinuses. In its superior part there is a focus of high signal intensity 
representing m ethem oglobin. The sphenoid sinus (b, d) is com pletely apneum atic and filled with thickened m ucosa.
R yc ina 1. Obrazy T1-zależne w  przekroju czotow ym  (a ) i strzałkow ym  (b) oraz obrazy T2-zależne w  przekroju czotow ym  (c) i strzałkow ym  (d).
W  obrębie siodła tureckiego i nadsiodtowo w idoczny guz uciskający skrzyżow anie n erw ów  w zrokow ych i w puklający się do zatok  
jam istych. W  jego górnej części w  obu sekw encjach widoczne ogniska wysokiego sygnatu (m ethem oglobina). Zatoka klinowa całkowicie  
bezpowietrzna, w ypełniona pogrubiałą błoną śluzow ą (b, d).
góry. Dwa tygodnie wcześniej wystąpił silny napadowy ból 
głowy, połączony z dwojeniem, bez zmian w polu widze­
nia i zaburzeń widzenia barwnego. W pierwszym tygodniu 
od pojawienia się opisywanych objawów wystąpiło znacz­
ne osłabienie ogólne, apatia, uczucie zimna, nadmierne 
pragnienie i wielomocz (do 8 litrów na dobę), jadłowstręt, 
zanik libido oraz znacznego stopnia wysuszenie skóry z jej 
łuszczeniem. Objawy te wskazywały na ostrą niewydolność 
przysadki.
Badanie MR głowy wykonano aparatem Edge Eclipse o na­
tężeniu pola 1,5 T w sekwencjach FAST Tl-zależnych,
FSE T2-zależnych i FLAIR oraz Tl-zależnych, po podaniu
środka kontrastowego w standardowej dawce. Stwierdzono 
obecność guzowatej zmiany wielkości 26x17x20 mm zlo­
kalizowanej w obrębie powiększonego siodła tureckie­
go, uwypuklającej się nadsiodłowo. W obrazach T1- i T2- 
zależnych w górno-bocznej części zmiany uwidoczniono 
wyraźnie podwyższony sygnał wskazujący na obecność 
methemoglobiny. Pozostała część guza miała pośredni 
sygnał w obrazach Tl-zależnych i nieco niejednorodny 
w T2-zależnych (ryc. 1). Po podaniu środka kontrastowe­
go stwierdzono wyraźne obwodowe wzmocnienie zmiany, 
z niewielkimi ogniskami wzmocnienia w części centralnej 
(ryc. 2). Guz wpuklał się do zatok jamistych, bez ich nacie­
kania oraz przemieszczał ku górze i uciskał skrzyżowanie
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nerw ów  wzrokowych. Ponadto wykazano przewlekłe zmia­
ny zapalne w zatokach czołowych, szczękowych, sitowiu 
i zatoce klinowej z masywnym zgrubieniem błony śluzowej 
wypełniającym całkowicie ich światło.
Na podstaw ie obrazu MR rozpoznano makrogruczola- 
ka przysadki z cechami krw aw ienia w  fazie podostrej. 
Pacjenta zakwalifikowano do zabiegu przezklinowego 
usunięcia guza i odroczono go do czasu wyleczenia zmian 
zapalnych w zatokach. W badaniach hormonalnych wyko­
nanych po 2 tygodniach od wystąpienia objawów stw ier­
dzono nieznaczne obniżenie poziomu horm onu T3 oraz 
znaczne obniżenie poziomu testosteronu.
Kontrolne badanie MR przed zaplanowanym zabiegiem 
operacyjnym wykonano po trzech miesiącach. Występujące 
wcześniej dolegliwości ustąpiły. Stwierdzono wyraźne 
zmniejszenie się gruczolaka przysadki z wklęsłym gór­
nym zarysem. Nadal widoczne było w górno-środkowej 
części gruczolaka ognisko hiperintensyw ne w  obrazach 
Tl-zależnych, z cechami obecności hemosyderyny w  obra­
zach T2-zależnych, obecnie mniejsze i dobrze ograniczone, 
odpowiadające przebytem u krw aw ieniu (ryc. 3). Zmiany 
zapalne w  sitow iu, zatoce czołowej i klinowej uległy 
częściowej regresji. Ze względu na zmniejszenie masy gru- 
czolaka oraz wobec braku czynności horm onalnej guza 
i ustąpienia objawów klinicznych odstąpiono od zabiegu. 
Kolejne badanie MR po dziewięciu miesiącach wykazało 
dalsze zmniejszenie się guza i cechy zmian martwiczych 
w jego obrębie (ryc. 4).
Omówienie
Nieczynne horm onalnie gruczolaki przysadki występują 
najczęściej w  6. i 7. dekadzie życia i bywają wykrywane 
przypadkowo. W literaturze częstość ich występowania 
w populacji określana jest na podstawie badań sekcyjnych
Figure 2. Post-contrast T l-w e ig h ted  coronal images show  evident rim 
enhancem ent of the tu m or and sm all foci of enhancem ent 
in its central part.
R yc ina 2. Obrazy T1-zależne po podaniu środka kontrastowego
w  przekroju czotow ym . W yraźne obw odow e wzm ocnienie  
guza oraz niewielkie ogniska w zm ocnienia w  jego części 
centralnej.
naw et na 8,5% [4]. Objawy kliniczne związane z obecnością 
gruczolaka przysadki z reguły pojawiają się stopniowo, na 
skutek ucisku otoczenia przez rosnący guz. Obecność gru­
czolaka może również manifestować się w  postaci nagle 
w ystępującego zespołu objawów klinicznych ogólnych 
i miejscowych spowodowanych zmianami naczyniopochod- 
nymi (krwotokiem i/lub zawałem) w  obrębie guza, określa­
nych jako udar przysadki [4]. Klinicznie udar przebiega
Figure 3. T l-w e ig h te d  sagittal (a ) and T2-w eighted coronal (b) im ages show  evident decrease of tum o r size. The high intensity signal focus 
remaining on the T l-w e ig h te d  image is now hypo-intense on the T2-w eighted picture, w hich represents hemosiderin.
R yc ina 3. Obraz T1-za leżny w  przekroju strzałkow ym  (a) i obraz T2-za leżny w  przekroju czotow ym  (b). W yraźne zmniejszenie w ielkości guza.
Utrzym uje się ognisko hiperintensywne w  T1-W I (a ). W  obrazach T2-za leżnych (b) zm iana jest obecnie hipointensywna (hem osyderyna).
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Figure 4 . Sagittal T l-w e ig h ted  (a ) and T2-w eighted (b) im ages sho w  concave pituitary gland, with sm all focus of preexisting bleeding, surrounded  
by layer of fluid intensity -  necrotic lesions.
R yc ina 4 . Obraz T1-za leżny w  przekroju strzałkow ym  (a) i obraz T2-zależny w  przekroju strzałkow ym  (b ). Przysadka o wklęsłym  zarysie.
W  jej obrębie niewielkie ognisko przebytego krw aw ienia otoczone w arstw ą płynow ą -  zm iany m artw icze.
pod postacią nagłego, silnego bólu głowy i wymiotów, 
zaburzeń widzenia (np. osłabienia ostrości wzroku, ubyt­
ków w polu widzenia, dwojenia), objawów niewydolności 
przysadki, zaburzeń autonomicznego układu nerwowego, 
termoregulacji i świadomości [1,5,8]. Na podstawie obra­
zu klinicznego najczęściej niemożliwe jest zróżnicowanie 
udaru spowodowanego zawałem od powikłanego krw awie­
niem [1,4]. Objawy wynikają z ucisku powiększającej się 
wskutek krw awienia i obrzęku masy na sąsiednie struk ­
tu ry  -  skrzyżowanie nerw ów  wzrokowych, podwzgórze, 
zatoki jam iste z przebiegającymi nerw am i oraz z ucisku 
lub destrukcji pozostałej części gruczołu. Mogą także być 
wywołane podrażnieniem pajęczynówki.
Hipotezy wyjaśniające przyczynę występowania udaru gru- 
czolaków przysadki podkreślają znaczącą rolę zwiększonego 
zapotrzebowania na krew przez rosnący guz, przy jednoczes­
nym wzroście ciśnienia wewnątrz siodła i niekiedy „uwięźnię- 
cia" guza na poziomie przepony siodła, co prowadzi do nie­
dokrwienia z wtórnym ukrwotocznieniem [1,6,7].
Krwawienie do gruczolaka przysadki spotykane jest s to ­
sunkowo często -  u 17% -  33% pacjentów, a w  przypadku 
prolactinoma naw et do 42% (częściej u chorych leczonych 
bromokryptyną) [4,5,6,9,10]. Większość przypadków krw a­
wienia do guza występuje bezobjawowo i wykrywana jest 
podczas planowych badań obrazowych i/lub zabiegu ope­
racyjnego z późniejszym badaniem  histopatologicznym. 
Krwawienie do gruczolaka przysadki nie jest równoznaczne 
z udarem, który występuje znacznie rzadziej -  od 0,6 do 9% 
wszystkich guzów przysadki [7]. Zespół objawów klinicz­
nych udaru nie występuje u wszystkich chorych z krw a­
wieniem do guza. Kurihara w  grupie 113 pacjentów z chi­
rurgicznie potwierdzonymi makrogruczolakami przysadki 
wykazał obecność ognisk krwawienia u 52 chorych (46%), 
a tylko u 15 z nich (28,8%) występowały objawy udaru 
przysadki [10]. W podobnych badaniach, wśród pacjentów
z krwawieniami do gruczolaka, objawy udaru stwierdzano 
u 17% badanych [6] i 25% [8]. Wakai stwierdził krwawienie 
u 39% chorych prezentujących objawy udaru, a 43% pacjen­
tów  z krw awieniem  do guza nie miało objawów klinicz­
nych [11]. W badaniach Yousema odsetek osób bez objawów 
klinicznych wyniósł 55% [9]. Sporadycznie może dochodzić 
do krwawień, niekiedy z objawami udaru, w  obrębie nie­
zmienionej przysadki [7]. Wiele czynników może sprzyjać 
w ystąpieniu udaru przysadki. Zalicza się do nich uraz, 
wzmożone ciśnienie śródczaszkowe, kwasicę cukrzycową, 
leczenie antykoagulantami, bromokryptyną i estrogenami. 
Opisywano również występowanie udarów  przysadki po 
badaniach angiograficznych oraz radioterapii [1,5,9].
W opisywanym przypadku u chorego, który wcześniej nie 
m anifestow ał żadnych objawów klinicznych makrogru- 
czolaka, w ystąpiły objawy typowe dla udaru  przysadki. 
Badanie MR wykazało obecność guza z cechami charakte­
rystycznymi dla krwawienia; w  pierwszym badaniu krew 
w fazie podostrej -  obecność methemoglobiny o wysokim 
sygnale w  T1WI i T2WI; badania po 3 i 9 miesiącach uw i­
doczniły krew w fazie przewlekłej z domieszką hemosyde- 
ryny. Ewolucja obrazu w kolejnych badaniach pozwoliła 
na rozpoznanie przebytego krwawienia do guza. Niekiedy 
krwawienie może mieć obraz torbielowatego tw oru z pozio­
mami płyn/płyn, stwierdzanego w  połowie zmian krwotocz­
nych gruczolaków przysadki, lub też, w  fazie przewlekłej, 
może mieć obraz torbieli o intensywności płynu [10].
Wystąpienie krwawienia w dotychczas bezobjawowym gru- 
czolaku przysadki ma wpływ na podjęcie decyzji dotyczącej 
dalszego leczenia [4,6]. Najczęściej wybieranym sposobem 
postępowania jest pilny zabieg operacyjny (z dojścia przez 
zatokę klinową), uznawany za metodę z wyboru, gdy krw a­
wienie przebiega w postaci udaru z zaburzeniami widzenia, 
świadomości, lub powoduje niewydolność hormonalną przysad­
ki [1,6]. W opisywanym przypadku podjęto decyzję o zabiegu,
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którą odroczono do czasu wyleczenia współistniejących zmian 
zapalnych w zatokach, co możliwe było również ze względu 
na zmniejszenie się nasilenia objawów klinicznych. W lite­
raturze opisuje się również terapię kortykosteroidami jako 
alternatywną metodę leczenia w łagodnie przebiegających 
udarach przysadki [1,4]. Według Armstronga dobra odpowiedź 
na leczenie zachowawcze może wynikać z faktu, że nie zawsze 
u podłoża udaru leży krwawienie -  w przypadkach zawału 
obrzęk szybciej ulega resorpcji niż produkty rozpadu hemoglo­
biny [1]. W literaturze opisywano przypadki ustąpienia obja­
wów akromegalii po przebytym udarze przysadki, obserwo­
wano też zmniejszenie się torbieli przysadki w wyniku udaru 
[2,12,14]. Nieliczne doniesienia przedstawiają zmniejszenie 
masy guza w następstwie udaru [1,3], co zaobserwowano 
w przedstawionym przez nas przypadku,
W piśmiennictwie podkreśla się znaczenie leczenia stero­
idami w ustępowaniu objawów udaru  [1,4]. U przedsta­
wionego chorego, poza ustąpieniem objawów klinicznych 
związanych z udarem przysadki, stwierdziliśmy znaczne 
zmniejszenie wielkości guza (w wymiarze pionowym o 50%)
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